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Resumo 
 
A tirosinase é uma enzima oxidase que contém cobre no sítio ativo e pode ser 
encontrada em plantas, fungos e animais. Em animais, a tirosinase está 
diretamente envolvida na biossíntese da melanina, sendo que a produção 
anormal deste pigmento pode levar a uma série de problemas dermatológicos, 
como hiperpigmentação, hipopigmentação, age spot, melasma, câncer de pele, 
dentre outros. Por esses motivos, a busca por novos inibidores e ativadores 
dessa enzima é de grande interesse para a medicina, indústria alimentícia e 
também para a agricultura. Nesse sentido, estudar o modo de interação de 
novos inibidores e ativadores com a tirosinase é de fundamental importância 
para o planejamento de novas drogas mais eficientes. Esse estudo de 
interação ligante-enzima é feito principalmente por Ressonância Magnética 
Nuclear (RMN), envolvendo análises de variações de deslocamento químico, 
tempos de relaxação, coeficientes de difusão e técnicas como STD e 
INPHARMA, além de Química Computacional. Neste trabalho, novos 
compostos foram sintetizados e suas caracterizações feitas por infravermelho, 
espectrometria de massa e RMN. Após testes biológicos, alguns desses 
compostos foram selecionados para estudos de interação com a tirosinase por 
RMN, bem como por cálculos mecânico-quânticos e de docking molecular. Os 
resultados alcançados permitem vislumbrar os modos de interação de ligantes 
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Abstract 
 
Tyrosinase is an oxidase enzyme that contains copper in the active site and it 
can be found in plants, fungi and animals. In animals, tyrosinase is directly 
involved in the biosynthesis of melanin. Abnormal production of this pigment 
can lead to many dermatologic problems, such as hyperpigmentation, 
hypopigmentation, age spot, melasma, skin cancer, among others. For this 
reason, there is a special interest in finding new inhibitors and activators of this 
enzyme. Thereby, the study of the interactions mode of new inhibitors and 
activators with tyrosinase is very important for the planning of new and more 
powerful drugs. This study can be primarily done by Nuclear Magnetic 
Resonance (NMR) by analyzing chemical shift changes, relaxation times, 
diffusion coefficients and techniques such as STD and INPHARMA, among 
others. In this work, new compounds were characterized and studied by IR, 
mass spectrometry, NMR and theoretical calculations. After biological tests, 
some of these compounds have been selected for studying the interaction with 
tyrosinase by NMR and theoretical calculations. The results allow us to come up 
with the binding modes of ligands interaction with the enzyme, giving a key step 
in the rational design of new drugs. 
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